Maladie coronarienne : une association forte 
avec la depression et le stress professionnel 
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L J hypothese d’un lien entre certains 
facteurs psychologiques et le risque 
i ou le pronostic de la maladie 
coronarienne est ancienne et repandu 
dans le grand public. Ces facteurs peuvent 
etre qualifies de « traits », reputes stables 
et relevant de la personnalite (hostilite par 
exemple), alors que d'autres sont considers 
comme des « etats » potentiellement 
transitoires (depression par exemple). Parmi 
les facteurs passes au crible de la medecine 
fondee sur les preuves, certains comme 
le profil de « type A » (associant sentiment 
d’urgence du temps, sens de la competition 
et polarisation sur le travail) ou de « type D » 
(associant emotions negatives et inhibition 
sociale) ont vu leur valeur predictive vis-a-vis, 
respectivement, du risque et du pronostic 
coronarien pericliter au til d’etudes de 
replication negatives. A I’inverse, d’autres 
facteurs comme la depression, I’anxiete 
ou le stress professionnel ont acquis le statut 
de marqueurs independants en ce qui 
concerne aussi bien le risque que le pronostic 
de la maladie coronarienne. Le niveau de 
preuve le plus eleve concerne sans doute 
le stress professionnel 1 et la depression, 
cette derniere etant egalement un marqueur 
independant de mauvais pronostic apres 
un premier evenement coronarien. 2 D’autres 
facteurs enfin, tels que I’hostilite cognitive 
(presence recurrente de pensees hostiles 
comme le ressentiment et la suspicion) 
ou I’alexithymie (difficultes a identifier 
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et a verbaliser ses propres emotions) 
possedent un niveau de preuve intermediaire 
lie a un faible nombre d’etudes ou a des 
resultats inconstants. 

Meme en dehors d’un episode depressif 
majeur, une symptomatologie depressive 
mesuree par autoquestionnaire est le facteur 
psychologique le plus predictif d’evenements 
coronariens dans de larges cohortes 
prospectives. Lorsque sont pris en compte les 
facteurs confondants ou mediateurs potentiels 
(consommation de tabac, surpoids, 
sedentarite, etc.) qui pourraient expliquer 
cette association, le risque d’avoir un premier 
evenement coronarien reste augmente 
d’environ 90 % en cas de symptomatologie 
depressive. 3 La depression est egalement 
associee a un pronostic moins favorable 
en cas d’insuffisance coronarienne constitute, 
avec un risque de recidive augmente d’environ 
60 % , 3 L 'American Heart Association a 
recemment identifier la depression comme un 
marqueur independant de mauvais pronostic. 2 
Ce mauvais pronostic semble associe 
a la presence d’un etat depressif au moment 
de I’evenement index, qu’il s’agisse 
d’un premier episode ou d’un trouble depressif 
recurrent, mais pas a la presence isolee 
d’antecedents depressifs. 4 
Ce constat a conduit a la mise en place 
de plusieurs essais controles randomises 
visant a demontrer I’interet d’une intervention 
pharmacologique, psychologique ou mixte 
sur les symptomes depressifs dans la 
prevention des recidives et de la mortalite 
chez les patients coronariens (essais 
SADHARD, ENRICHD, CREATE et MIND-IT). 
Globalement, les resultats obtenus jusqu’a 
present ont ete plutot decevants. Parmi 
ces quatre essais, trois ont montre I’interet 
d’un traitement par inhibiteur selectif 
de la recapture de la serotonine (sertraline) 


ou de la therapie cognitive et comportementale 
sur la symptomatologie depressive, mais 
sans effet preventif concernant le pronostic 
cardiovasculaire. Une sous-analyse de I’etude 
ENRICHD a suggere que les patients 
ayant repondu au traitement avait un meilleur 
pronostic cardiovasculaire, mais ce type 
d’analyse post hoc ne permet pas de tirer 
de conclusion causale.Toutefois, certaines 
pistes sont encourageantes, en particulier 
lorsque I’intervention preventive cible des 
facteurs psychologiques plus generaux 
que la depression tels que le stress 
ou I’hostilite chez tous les patients coronariens 
(essai SUPPRIM), ou au contraire repose 
sur une prise en charge personnalisee 
de la depression (essai COPES, dans lequel 
le traitement des patients randomises 
dans le groupe intervention est laisse a 
I’appreciation du patient et de son medecin). 
Globalement, I’absence d’efficacite 
du traitement de la depression sur le pronostic 
de la maladie coronarienne suggere 
qu’il n’existe pas necessairement de lien 
causal direct. Cette association pourrait 
etre partiellement expliquee par une 
vulnerabilite partagee, par exemple 
genetique, voire par le fait que la depression 
est la consequence (et non la cause) 
d’une atteinte vasculaire cerebrale temoignant 
d’une atteinte plus globale. En consequence, 
il n’existe pas de donnees permettant 
de recommander le depistage systematique 
de la symptomatologie depressive chez 
les patients coronariens en ce qui concerne 
la reduction du risque cardiovasculaire 
associe. 5 

De fait, les mecanismes qui sous-tendent 
la surmortalite cardiovasculaire des patients 
deprimes restent peu connus. Bien que 
les patients deprimes aient une observance 
therapeutique moins bonne et cumulent 
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d’autres facteurs de risque cardiovasculaire 
(tabagisme, sedentarite, 
hypercholesterolemie, diabete), les etudes 
epidemiologiques prospectives de bonne 
qualite tiennent generalement compte 
de ces facteurs dans le calcul des risques 
ajustes. Les principales pistes explorees, 
non exclusives, pour expliquer ce risque 
residuel concernent la diminution 
de la balance sympathique/ 
parasympathique, la diminution 
de sensibilite des recepteurs aux 


glucocorticoldes, I’elevation des cytokines 
pro-inflammatoires, mais aussi des anomalies 
de I’hemostase. Certains de ces facteurs 
pourraient favoriser le developpement de 
I'atherosclerose (par exemple I’inflammation 
chronique de bas grade) et d’autres les 
complications de I’infarctus du myocarde (par 
exemple les troubles du rythme ventriculaire). 
Cependant aucune de ces hypotheses 
n’a regu de confirmation definitive. Enfin, 
plusieurs etudes concordantes suggerent 
que la presence de troubles mentaux severes 


(schizophrenic, trouble bipolaire) est associee 
a une prise en charge non optimale 
de la maladie coronarienne contribuant 
a une part importante de la surmortalite 
post-infarctus . 6 II est possible qu’un tel 
effet existe pour certains patients souffrant 
de depression. . 


C. Lemogne declare intervenir ponctuellement 
pour Astra Zeneca, Lundbeck et Servier. 
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Que faire ou ne pas faire : trap d’interdits 

Le bon sens regit la plupart de ces conseils pratiques. Les 
sequelles d’un infarctus sont tres variables selon les sujets (pour- 
centage de muscle necrose, statut fonctionnel anterieur, arythmie 
et angor - ou ischemie myocardique silencieuse - sequellaires 
dans le cadre d’une pathologie qui reste potentiellement evolutive, 
malgre le traitement medical bien suivi et une correction parfaite 
des facteurs de risque). La plupart des restrictions et recomman- 
dations concernent les premiers mois qui suivent I’evenement 
(le risque de recidive avec mort subite et de nouvel evenement 
aigu diminue considerablement apres les 6 premiers mois). 

Si une restriction des activites physiques et sportives intensives 
est legitimement preconisee dans les premieres semaines, un 
elargissement de celles-ci est generalement autorise en fonction 
des donnees du test d’effort, au mieux realise en centre de 
readaptation, evaluant les capacites physiques, recherchant 
une ischemie et une arythmie sequellaire. 

Les activites de bricolage ou de jardinage « raisonnables » sont 
souvent source de questions, mais generalement encouragees 
tres vite, en dehors d’activites tres intenses. 

Les vaccins notamment contre la grippe sont tous autorises. 
Les stents ne sont pas une contre-indication a la realisation 
d’une imagerie par resonance magnetique, meme precocement 
(materiel non ferromagnetique). 


En revanche, la double anti-agregation plaquettaire contre-indique 
temporairement les gestes a risque de saignement : il faut infor- 
mer les professionnels (dentistes, chirurgiens...) du risque d’arret 
premature d’un antiagregant (thrombose de stent). La question 
sur la duree pertinente de la double anti-agregation reste debat- 
tue, car les etudes recentes (DAPT, ISAR-SAFE, et ITALIC) ont 
des conclusions contradictoires (raccourcir a 6 mois ou prolonger 
a 30 mois le traitement associe a I'aspirine ?). En cas de chirurgie 
ou d’endoscopie, il faut peser le risque thrombotique de I’arret 
du traitement et le risque hemorragique du geste s’il est main- 
tenu. Des recommandations ont ete proposees par la Societe 
frangaise d’anesthesie et de reanimation, la Societe frangaise de 
cardiologie et la Haute Autorite de sante pour preciser la conduite 
a tenir mais chaque cas doit etre discute et surtout anticipe 
(privilegier notamment un stent nu si une chirurgie est prevue). 
Les voyages sont source d'interrogation et d’inquietude pour 
les patients, surtout en cas d’eloignement important et de vol 
aerien. Les accidents cardiovasculaires en avion sont exception- 
nels (0,4 deces par million de voyageurs) et concernent surtout 
des evenements thromboemboliques plus que coronariens. La 
pressurisation de la cabine simule une altitude de 2500 m pour 
les voyages long-courriers sans risque de decompensation ; 
la plupart des compagnies sont equipees desormais de defibril- 
lateurs et le personnel navigant est forme aux gestes de premier 
secours. 7 
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